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Aβ1‐40   Aβ35‐40  Aβ11‐28 4pM –231pM 
Aβ1‐42   Aβ11‐28  Aβ11‐28 3pM –178pM 
Immunocytochemistry 
Epitope   Source  Dilution  Secondary  


























































































































































































































































are  lysed  in  30  µl  of  the  provided  lysis  buffer.  Then,  30  µl  of  the  firefly  luciferase 




the  firefly  luciferase activity has been  recorded  in each well,  the process  is  repeated, 

























































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































A  series  of  pGL3‐Basic  based  deletion  constructs  containing  fragments  of  the  human 
BACE1 upstream regulatory region were transfected  into primary cultures at day 14  in 
vitro and  luciferase  reporter gene activity was measured at day 16. Promoter activity 








A  series  of  pGL3‐Basic  based  deletion  constructs  containing  fragments  of  the  human 
MAPT upstream  regulatory  region were  transfected  into primary cultures at day 14  in 
vitro and  luciferase  reporter gene activity was measured at day 16. Promoter activity 















































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































of gene expression at  the  level of  the promoter which, as our understanding of gene 
regulation expands, may become a  fruitful place  to  search  for  the next generation of 
drug  targets.  Finally,  the  utility  of  this  model  in  evaluating  the  mechanisms  of 
therapeutic agents was demonstrated. It was determined that memantine acts through 
preservation of synapses in degenerating neurons, which may largely explain any clinical 
improvements  experienced  by  patients  using  this  drug.  In  all,  these  data  suggest 
mechanisms for therapeutic agents currently in use, propose a potentially fruitful search 
for new therapeutic targets within the promoter regions of genes known to known to be 
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